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Resumo 
 
O presente trabalho tem por base o relato de um estágio de 132 horas realizado no Serviço de 
Urgência do hospital Beilinson, em Petah-Tikva, Israel.  
Este estágio teve como objectivos o contacto com uma realidade médica distinta, assim como a 
observação e participação na abordagem imediata e seguimento subsequente dos doentes que 
recorrem ao Serviço de Urgência. 
Durante este estágio, tive oportunidade de contactar com patologias diversas,  participando na 
avaliação inicial, anamnese e exame físico, discussão de hipóteses de diagnóstico, pedido de 
exames complementares necessários e interpretação dos seus resultados e instituição de 
terapêutica ou medidas de suporte imediatas. Pude assistir, igualmente, ao processo de 
decisão sobre o seguimento adequado de cada doente. Realizei diariamente procedimentos 
técnicos, como punção venosa para colheita de sangue e colocação de cateter venoso 
periférico. 
Creio que este estágio representou um grande contributo para a minha formação. Observei 
bastantes doentes com uma grande variedade de sintomatologias, e a  abordagem imediata 
destas. Contactei com um espectro abrangente de patologias, sua avaliação e atitudes 
necessárias.  
Foi uma oportunidade única poder contactar com a realidade médica integrada numa cultura e 
contexto distintos, e estagiar nesta área num país onde existe a especialidade de Medicina de 
Emergência, com médicos que se dedicam exclusivamente a esta área, trabalhando apenas no 
Serviço de Urgência. Observei algumas diferenças, nomeadamente a nível dos cuidados pré-
hospitalares e sistema de triagem de doentes. 
Considero que foi uma experiência muito proveitosa, quer a nível pessoal quer a nível técnico e 
de desenvolvimento do raciocínio clínico e processo de abordagem de doentes com patologia 
aguda. 
 
 
 
 
 
II 
 
Summary 
 
This report is about an externship that consisted of 132 hours of training, and took place in the 
Emergency Department of Beilinson Hospital, in Petah-Tikva, Israel.  
The objectives of this externship were the contact with a distinct medical reality, as well as the 
observation and participation in the immediate management and follow-up of patients who were 
admitted in the Emergency Department. 
During this externship, I was able to contact with various pathologies, participating in the initial 
evaluation, history taking and physical examination, discussion of differential diagnosis, ordering 
of necessary exams and workup, their interpretation and institution of support and therapeutic 
measures. I observed the decision process of the adequate follow-up for each individual case. I 
also learned and practiced technical procedures daily, such as venous puncture for blood draw 
and venous catheterization. 
I believe this externship represented a great contribution for my formation. I observed many 
patients, with a vast number of symptoms, and their initial management. I contacted with a large 
variety of pathologies, as well as their specific evaluation and necessary immediate actions. 
It was a unique opportunity to be able to contact with the medical reality inserted on a different 
culture, and do an internship on this area in a country where Emergency Medicine constitutes a 
medical specialty, with doctors who work exclusively in the Emergency Department. I noticed a 
few differences, particularly on pre-hospital care and patient triage system. 
I considered this externship a very profitable experience, both personally and professionally, 
regarding the development of clinical judgment, technical skills and management of patients 
with acute pathology.    
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I. Introdução 
 
O presente trabalho tem por base o relato de um estágio realizado no Serviço de Urgência (SU) 
do hospital Beilinson, pertencente ao Rabin Medical Center, em Petah-Tikva, região de Tel Aviv, 
Israel. Teve a duração de um mês, de 1 a 31 de Agosto de 2010, de Domingo a Quinta-feira, 
das 8h00 às 14h00, perfazendo um total de 132 horas de trabalho efectivo. 
Durante o período de estágio acompanhei os médicos do SU, quer na zona de observação de 
pacientes da área médica, quer no balcão de triagem. Estive presente durante todo o processo 
diagnóstico e de decisão, desde a abordagem inicial, anamnese e exame físico, pedido de 
exames complementares de diagnóstico e instituição de terapêutica ou medidas de suporte, até 
à análise de resultados e decisão clínica. Devido à barreira linguística, não me era possível 
participar na colheita de história clínica, mas os pontos essenciais eram posteriormente 
traduzidos para Inglês. Colaborava no exame objectivo, colheita de produtos para análise e 
interpretação dos exames complementares de diagnóstico. Assim, realizei procedimentos como 
colheita de sangue e cateterização venosa, e interpretação de electrocardiograma (ECG), 
radiografia de tórax, resultado de exames analíticos, entre outros. 
 
1. O Hospital 
 
O Hospital Beilinson foi fundado em 1936 e, em conjunto com o Hospital Ha-sharon, constitui o 
Rabin Medical Center, o segundo maior centro hospitalar de Israel. O hospital Beilinson é um 
dos 6 hospitais terciários de Israel, servindo a população das regiões Dan/Sharon e auxiliando 
os restantes hospitais nacionais, oferecendo o espectro total de especialidades médicas. 
Colabora com a Sackler School of Medicine, Universidade de Tel Aviv, e possui 1300 camas e 
37 salas de bloco operatório, contando com 4500 profissionais. Recebe anualmente cerca de 
650,000 pacientes na clínica de ambulatório, e mais de 100,000 internamentos. 
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2. O Serviço de Urgência 
 
O SU do Hospital Beilinson atende cerca de 90,000 pacientes anualmente. Encontra-se 
dividido nas áreas médica, cirúrgica e ortopédica, possuindo, além destas, uma Unidade de 
Trauma nível I (uma das 6 existentes no país), com 2 salas equipadas especialmente para 
estabilização e tratamento de politraumatizados. Nesta são fornecidos cuidados especializados 
a cerca de 2500 traumatizados por ano, trabalhando directamente com as forças de segurança, 
em tempo de conflito e paz.  
A área médica, onde realizei o estágio, possui 18 camas, 15 das quais se destinam a receber 
os doentes transportados por ambulância, encontrando-se as restantes 3 junto dos balcões de 
triagem, para observação dos doentes que chegam ao SU de forma autónoma. Possui também 
uma sala de emergência, preparada para receber doentes críticos. 
No SU, trabalham tanto médicos especialistas em Emergência Médica (que inclui formação em 
Medicina Interna, Cirurgia, Ortopedia e prática clínica no SU), como médicos especialistas 
numa dessas áreas, com uma subespecialidade em Emergência, exercendo actividades no 
âmbito da sua especialidade. As salas de trauma são asseguradas por uma equipa 
multidisciplinar. A área médica conta também com a presença de um Neurologista. Sempre 
que necessário, é requisitada a colaboração de especialistas na avaliação de doentes no SU. 
 
3. Chegada ao Serviço de Urgência 
 
Para recorrer ao SU, os doentes devem apresentar uma carta de referenciação do médico 
assistente, ou ser transportados por uma ambulância em contexto urgente; caso contrário a ida 
ao SU não é comparticipada pelos seguros de saúde, tendo um elevado custo para o utente.   
Os doentes que recorrem ao SU de forma autónoma, sem necessidade de permanecerem 
numa maca, são encaminhados para um balcão de enfermagem, após a abertura de ficha de 
episódio de urgência. Neste balcão são avaliadas as principais queixas e sinais vitais, ficando a 
aguardar a chamada para o balcão de triagem. A anamnese e exame objectivo dos doentes 
que chegam ao balcão de triagem são realizados nas 3 camas reservadas a esta área e, 
consoante a avaliação inicial, são depois encaminhados para uma das áreas do SU, ou 
permanecem na zona de espera, aguardando resultados de exames complementares de 
diagnóstico ou a consulta de especialista, em situações de menor gravidade. 
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Os doentes transportados por ambulância não passam neste balcão, sendo encaminhados 
para as diferentes áreas pelos paramédicos que os transportam.  
 
A ausência de triagem de Manchester e a maior diferenciação de cuidados prestados pelos 
paramédicos constituíram, para mim, as principais diferenças no meio pré-hospitalar e 
atendimento inicial no SU. A formação dos paramédicos permite-lhes a avaliação mais 
aprofundada dos doentes, a administração de alguns fármacos, segundo protocolos (por 
exemplo, anti-convulsivantes, nitratos, aspirina, entre outros) e a triagem e encaminhamento 
para uma determinada área do SU. Se se verificarem certos critérios podem, inclusivamente, 
transportar os doentes directamente para outras áreas do Hospital, nomeadamente a Unidade 
de Cuidados Intensivos Coronários.  
A avaliação das queixas e sinais vitais por enfermagem, à chegada, juntamente com os dados 
da ficha elaborada pelos paramédicos nos doentes transportados por ambulância, são os 
dados utilizados que podem, em certos casos, justificar uma observação prioritária. Caso 
contrário, os doentes são observados por ordem de chegada, não estando instituído um 
sistema que, como a triagem de Manchester, permita a identificação da prioridade clínica e 
definição do tempo alvo recomendado até à observação médica, caso a caso. 
 
 
 
 
Figura 1 – Balcão de triagem 
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4. Cadeia de observação 
 
O processo de um doente que dá entrada no SU, após o registo de sinais vitais e queixas 
principais (quer no balcão de triagem, quer na zona de observação), é colocado num suporte 
com 5 divisórias – doentes que aguardam observação médica, resultados de exames, consulta 
de especialidade, zona de decisão e doentes para internamento. 
 
Os médicos retiram os processos que aguardam observação, por ordem de chegada, e 
procedem ao exame dos doentes. Após realização de anamnese e exame objectivo, e 
integração de dados de episódios anteriores ou carta de informação enviada pelo médico 
assistente, é definido o plano de intervenção inicial, e os meios complementares de diagnóstico 
necessários, bem como a necessidade de consulta por especialista. Habitualmente, é o médico 
que realiza a colheita de sangue para análise e a colocação de cateter venoso.  
Um aspecto que considero interessante destacar no processo de pedido de exames auxiliares, 
era a opção pela realização de gasometria de sangue venoso, em detrimento da gasometria de 
sangue arterial, em certos casos. O sangue era obtido a partir da punção efectuada para as 
restantes colheitas, evitando as possíveis complicações de uma punção arterial. Os desvios 
nos valores da gasometria de sangue venoso, em conjunto com a saturação periférica de 
oxigénio, permitem prever as alterações no sangue arterial (Sherman et al, 2006), sendo uma 
amostra deste obtida caso estas alterações fossem consideradas significativas, necessitando 
de  uma avaliação mais rigorosa.  
Figura 2 – Suporte de divisão dos processos de urgência 
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Após a colheita e envio de pedido de exames complementares de diagnóstico, o processo é 
colocado no separador de casos a aguardar resultados de exames, e, quando estes são 
obtidos, passa para a zona de decisão. Aqui, os resultados dos exames são integrados com o 
restante contexto do doente, e são decididas as medidas a tomar (terapêutica adicional, 
internamento ou alta com ou sem medicação ou seguimento em ambulatório). Esta decisão 
compete aos médicos sénior. 
 
5. O Estágio 
 
Como já referi, durante o estágio tive a oportunidade de contactar com todo este processo. 
Acompanhei, a maior parte do tempo, um médico interno da especialidade de Emergência 
Médica, o Dr. Oriwe, durante o turno da manhã (das 8h00 às 14h00).  
No início do turno, eram apresentados os doentes do serviço que tinham dado entrada no turno 
da noite. Depois, iniciava-se a observação dos restantes doentes. A minha participação na 
anamnese era limitada, devido à barreira linguística, embora por vezes os pacientes falassem 
em Inglês. Os pontos essenciais da anamnese eram-me traduzidos, e participava no exame 
objectivo, verificando as alterações apresentadas. Os problemas e hipóteses de diagnóstico 
mais prováveis eram, depois, sumariamente discutidos. Quando necessário, era instituída 
terapêutica e realizadas colheitas e pedidos dos exames adequados. Após ter aprendido a 
técnica de punção e cateterização venosa, era geralmente eu quem realizava estes 
procedimentos, excepto nos casos de maior dificuldade. Quando os resultados dos exames 
eram recebidos, participava na sua interpretação dentro do contexto do doente, e na decisão 
da estratégia a seguir. Nesta fase, o doente era apresentado a um médico especialista, e com 
ele discutidos os diagnósticos e atitudes necessárias (instituição de terapêutica e decisão de 
internamento, alta ou encaminhamento para especialidade). 
 Além da observação de doentes com o Dr. Oriwe, era também muitas vezes convidada a 
observar ou interpretar exames de outros casos, que os restantes médicos considerassem 
relevantes. Acompanhei também algumas transferências de doentes instáveis para outros 
serviços. 
Assisti, numa manhã, a uma demonstração de um aparelho desenvolvido por uma empresa 
israelita, Deep Breeze®, que utiliza tecnologia de imagiologia pulmonar através de vibrações 
(VRI - Vibration Response Imaging™), construindo uma imagem dinâmica funcional dos 
pulmões baseada nas vibrações produzidas pelo fluxo aéreo, detectadas por 36 sensores 
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localizados na região dorsal do paciente. Permite também a amplificação de sons pulmonares, 
e a diminuição da variabilidade dos resultados da auscultação, que dependem do médico que a 
realiza (Becker, 2009). Tem como vantagens o facto de ser não-invasivo, livre de radiação e 
independente do esforço do doente, e está a ser estudada a sua aplicação em várias situações, 
como a avaliação de função pulmonar pré e pós-cirurgia torácica, e o diagnóstico de patologias 
pulmonares, como derrame pleural e pneumonia. As suas principais limitações são os doentes 
obesos, acamados ou com mobilidade limitada, que não permitem um correcto posicionamento 
ou captação dos sensores. 
 
 
 
 
O ritmo de trabalho no serviço era alucinante. Se, por vezes, no início da manhã, se respirava 
uma certa calma, enquanto eram transmitidas à equipa as informações dos doentes do turno 
anterior, rapidamente o suporte ficava repleto de processos de doentes a aguardar observação. 
Assim, não me foi possível seguir e registar a totalidade dos casos do início ao fim da avaliação, 
pois enquanto um doente aguardava resultados de exames, já estávamos a observar o 
seguinte, e, por vezes, as decisões referentes ao seguimento do doente eram tomadas por 
outros médicos, sendo difícil ter acesso aos dados. Havia também doentes que ficavam a 
aguardar resultados ou consultas de especialidade para além da duração do turno. 
Acompanhei e registei dados de 76 casos, 24 no balcão de triagem e 52 na área de 
observação. Como seria impossível falar de todos eles, optei por dividir este relatório 
agrupando patologias por órgãos/sistemas, falando sumariamente dos doentes observados e 
destacando casos que acompanhei mais aprofundadamente. 
 
Figura 3 – Aparelho de Vibration Response Imaging™ 
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II. Discussão 
 
1. Patologia cardíaca 
 
Durante o estágio, acompanhei vários casos de patologia cardíaca. Era-me solicitada muitas 
vezes a interpretação de ECG, quer dos casos que acompanhei e registei, quer de outros com 
alterações relevantes. Muitos dos doentes que observei apresentavam alterações no ECG, 
independentemente da patologia que os levou a recorrer ao SU, na maior parte das vezes 
decorrentes de sequelas de eventos isquémicos anteriores. Vi também alguns casos de 
alterações no ECG devidas a desequilíbrios iónicos (nomeadamente, um caso de hipercaliemia 
com aumento de amplitude da onda T em todas as derivações). 
Observei vários doentes com dor torácica, e o processo de diagnóstico diferencial desta. Em 
alguns casos, a clínica e resultados da investigação eram compatíveis com síndrome coronário 
agudo, tendo acompanhado a abordagem terapêutica imediata. Acompanhei, inclusivamente, o 
transporte para a Unidade de Cuidados Coronários de um caso de suspeita de enfarte agudo 
do miocárdio (EAM), num doente do sexo masculino, com 64 anos, com dor epigástrica de 
carácter opressivo, depressão do segmento ST em V2 e V3 e teste de troponina rápida 0,2 
ng/mL.  
Observei também casos de patologia cardíaca congénita, nomeadamente um doente do sexo 
masculino, com 17 anos e história de defeito congénito no septo interventricular, com sopro 
pansistólico de grau IV, audível em todo o bordo esternal esquerdo à auscultação cardíaca, 
que recorre ao SU por suspeita de endocardite sub-aguda enviado pelo médico assistente; e 
uma doente do sexo feminino, com 60 anos, com história de cardiomiopatia hipertrófica não 
obstrutiva, insuficiência cardíaca com disfunção severa do ventrículo esquerdo, com 
cardiodesfibrilhador implantado e a aguardar transplante cardíaco, que recorre ao SU, enviada 
pelo médico de família, por insuficiência renal aguda. 
Contactei ainda com outros casos, como descompensações de insuficiência cardíaca (devido a 
isquemia, infecção do tracto respiratório e arritmias) e um doente com fluxo turbulento em 
prótese de válvula aórtica. Observei vários casos de arritmias, quer em doentes assintomáticos 
que vieram ao SU por indicação do médico assistente, por terem detectado alterações no ECG 
em ambulatório (por exemplo, fibrilhação auricular de novo), quer arritmias sintomáticas, como 
no caso de um doente do sexo masculino, com 69 anos, com história de EAM em 2008, que 
recorre ao SU por tonturas, sem relação com o ortostatismo, e episódios de lipotimia, tendo o 
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último motivado queda nessa manhã, sem perda de consciência. Negava dispneia ou dor 
torácica. O ECG revelava a existência de bradicardia (48 bpm), e um bloqueio trifascicular 
(bloqueio auriculo-ventricular de 1º grau, bloqueio de ramo direito e hemibloqueio anterior 
esquerdo), que seria uma provável complicação do EAM anterior. Foi requisitada uma consulta 
de cardiologia, que decide internar o doente para estudo electrofisiológico e ponderar a 
colocação de pacemaker, devido à sintomatologia apresentada. 
 
Caso I 
Doente do sexo masculino, 34 anos, fumador, previamente saudável, que se apresenta com 
dor precordial esquerda, de início súbito, em repouso, com cerca de 30 minutos de evolução, 
de intensidade moderada, em aperto, sem factores agravantes ou de alívio. Nega dispneia, 
náuseas, vómitos, sudorese e irradiação da dor. Sem história de trauma ou esforço físico 
recente. Refere ainda história familiar de eventos cardiovasculares (pai e tio paterno) que não 
sabe especificar. 
À entrada apresenta frequência cardíaca (FC) de 73 bpm, pressão arterial (PA) de 135/94 
mmHg, saturação periférica de O2 (SpO2) de 97% e temperatura axilar de 37ºC. Ao exame 
objectivo encontra-se consciente, colaborante e bastante agitado, não sendo detectáveis 
alterações relevantes.   
Devido às características da dor, história familiar e hábitos tabágicos, coloca-se a hipótese de 
síndrome coronário agudo, tendo sido administrado um “puff” sublingual de dinitrato de 
isossorbido em spray (Isoket®), com obtenção de alívio da dor, e ácido acetilsalicílico, 1 
comprimido de 300mg.  
Pediu-se hemograma, ionograma, glucose sérica, ureia, creatinina, amilase e lipase, 
marcadores de isquemia cardíaca, ECG e radiografia de tórax (para excluir diagnósticos 
alternativos de dor torácica). 
O ECG revela elevação do segmento ST nas derivações V2 a V5, razão pela qual se pede a 
colaboração de cardiologia. Os marcadores de isquemia miocárdica foram negativos, e os 
exames analíticos e radiografia torácica não revelavam alterações.  
Os marcadores de isquemia miocárdica podem encontrar-se negativos devido ao curto tempo 
de evolução da sintomatologia (Henriques et al, 2006), não excluindo a possibilidade de enfarte 
agudo do miocárdio. Foi também considerada a hipótese de se tratar de angina de Printzmetal, 
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uma vez que a dor teve início em repouso. Esta pode cursar com elevação transitória do 
segmento ST, e resposta da dor à terapêutica com nitratos (Ajani et al, 2007). 
O doente foi transferido para o serviço de cardiologia, para prosseguir estudo. 
 
Caso II 
Doente do sexo masculino, 75 anos, com síndrome metabólico, antecedentes de dois EAM, 
com intervenção coronária percutânea e colocação de stents, fibrilhação auricular paroxística e 
insuficiência cardíaca, que se apresenta com dor precordial desde a tarde anterior, de 
intensidade moderada, em moedeira, sem irradiação, associada a agravamento da dispneia 
habitual (de médios esforços para repouso), ortopneia e episódio de dispneia paroxística 
nocturna na noite anterior. Refere também episódios de palpitações nessa manhã. Recorreu a 
médico cardiologista privado, que o enviou ao SU por ecocardiograma revelar disfunção grave 
do ventrículo esquerdo. 
Medicado com clopidogrel 75mg/dia, varfarina 5mg/dia, enalapril 5mg/dia e atenolol 100mg/dia. 
À entrada, apresentava-se com frequência cardíaca de 97 bpm, PA de 112/60 mmHg, SpO2 de 
97% e temperatura axilar de 36,6ºC. Ao exame objectivo, apresentava-se consciente e 
colaborante, com aumento da turgescência venosa jugular a 45º, crepitações bi-basais à 
auscultação pulmonar e com ligeiro edema com godet positivo em ambos os membros 
inferiores, simétrico, até 1/3 da perna. 
Pediu-se hemograma, ionograma, glicose sérica, ureia, creatinina e INR (devido à 
hipocoagulação), marcadores de isquemia miocárdica, ECG e radiografia de tórax. 
O ECG revelava fibrilhação auricular (ritmo irregular, com ausência de ondas P em todas as 
derivações), e ondas “Q” patológicas em aVL, e V2-V4. A radiografia de tórax revelava aumento 
do índice cardiotorácico, congestão hilar bilateral e derrame pleural direito, de pequeno volume. 
Os marcadores de isquemia miocárdica foram negativos, o que pode indicar que as ondas Q 
patológicas no ECG se devam a sequelas dos EAM anteriores, não representando uma 
situação aguda. Não foi possível obter um ECG anterior para comparação.  
O derrame poderia ser indicativo de patologia pulmonar, mas a ausência de sintomas 
respiratórios ou febre, e os restantes sintomas congestivos e antecedentes do doente tornam 
mais compatível a descompensação de insuficiência cardíaca, provavelmente precipitada pelo 
episódio de fibrilhação auricular.  
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Perante os sintomas congestivos do doente, ausência de sinais de baixo débito e PA sistólica > 
100 mmHg, foram administrados 40mg de furosemida EV e perfusão de 2mg/h de dinitrato de 
isossorbido, e optou-se por pedir colaboração de cardiologia, sendo o doente internado e 
ponderada a realização de cardioversão eléctrica. 
 
2. Patologia Respiratória 
 
Contactei com vários doentes que apresentavam sintomatologia respiratória (nomeadamente 
dispneia, tosse, hemoptises), tendo tido a oportunidade de observar o diagnóstico diferencial e 
abordagem imediata de algumas patologias respiratórias, como exacerbações de doença 
pulmonar obstrutiva crónica (DPOC) e asma, infecções do tracto respiratório superior (provável 
faringite vírica em doente enviado por médico de família por febre elevada; amigdalite com 
abcesso periamigdalino), suspeitas de pneumonia adquirida na comunidade (em alguns casos, 
enviadas por médico assistente para confirmação radiológica) e pneumonia associada aos 
cuidados de saúde (em residentes de hospitais geriátricos), em doentes com e sem patologia 
pulmonar prévia. Observei a colocação de dreno torácico em doente do sexo masculino, 81 
anos, com antecedentes de carcinoma de não-pequenas células do pulmão, que recorre ao SU 
por dispneia agravada e dor torácica retrosternal em facada, agravada pelos movimentos 
respiratórios, com uma SpO2 de 85% (FiO2 de 0,21), que apresentava na radiografia torácica 
uma hiperdensidade homogénea em todo o pulmão direito, compatível com derrame de 
provável origem neoplásica (sem sinais inflamatórios sugestivos de processo infeccioso, 
sintomas de insuficiência cardíaca ou hepática). 
Acompanhei a prescrição e aconselhamento de doentes no balcão de triagem com infecções 
do aparelho respiratório que não possuíam critérios de internamento, podendo realizar 
tratamento em ambulatório. 
Pude realizar auscultação pulmonar e interpretação de radiografias de tórax em vários doentes, 
quer os que acompanhei, quer indicados por outros médicos do serviço, quando existiam 
alterações relevantes. Interpretei também gasometrias de sangue arterial e venoso.  
 
 
 
11 
 
Caso I 
Doente do sexo feminino, 80 anos, residente em hospital geriátrico, com antecedentes de 
DPOC, hipertensão pulmonar e tromboembolismo pulmonar (em 2002), traqueostomizada 
desde há um ano (necessitou de ventilação mecânica prolongada num episódio de 
exacerbação da DPOC), recorre ao SU por agravamento da dispneia habitual (de pequenos 
esforços para repouso), desde o dia anterior, associada a agravamento da tosse crónica, agora 
com expectoração mucopurulenta, sem dor ou outras queixas. Desconhece medicação habitual 
à excepção de varfarina.  
À entrada apresenta-se consciente, colaborante e orientada no espaço e no tempo, dispneica, 
com tiragem supra-clavicular, com uma frequência respiratória (FR) de 28 cpm, FC de 97bpm, 
PA de 105/59 mmHg, SpO2 de 92% e temperatura axilar de 37,3ºC. À auscultação pulmonar 
são audíveis sibilos expiratórios em todos os campos pulmonares, sem outras alterações. 
Pede-se hemograma, ionograma, glicose sérica, ureia, creatinina, INR, d-dímeros, GSV, 
radiografia torácica e ECG. 
Analiticamente, não apresentava alterações. A gasometria de sangue venoso revelou pH de 
7,25; pCO2 de 71,5 mmHg e HCO3
- de 30,2 mEq/L. O ECG encontrava-se normal, e na 
radiografia de tórax eram visíveis sinais de hiperinsuflação (rectilinização do diafragma, 
hipodensidade do parênquima pulmonar) e vasos hilares proeminentes, sugestivos de 
hipertensão pulmonar, sem outras alterações. 
As alterações na GSV fazem prever alterações significativas nos gases e equilíbrio ácido-base 
da doente, por isso foi realizada colheita de amostra de sangue arterial. Esta revelou acidemia 
(pH de 7,31) com hipercapnia (pCO2 de 62,7 mmHg),  pO2 de 64 mmHg, e HCO3
- de 28,6 
mEq/L. Assim, verifica-se uma insuficiência respiratória de tipo II, com acidose respiratória. 
Os antecedentes de DPOC da paciente condicionam provável retenção crónica de CO2, com 
acidose respiratória crónica. A clínica apresentada sugere um episódio de exacerbação da 
doença, com elevação aguda da pCO2, ainda não compensada pela subida de bicarbonato, 
causando acidemia. Será um caso de acidose respiratória aguda sobre acidose respiratória 
crónica. 
A febre e características da expectoração fazem pensar em causa infecciosa da 
descompensação da DPOC. A ausência de alterações na radiografia torácica e de leucocitose 
e neutrofilia tornam improvável a pneumonia, tendo sido considerada mais provável a hipótese 
de traqueobronquite.  
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Foi administrado oxigénio a 6L/min, com nebulização de 5 mg de salbutamol e 0,5 mg de 
brometo de ipratrópio. Devido às comorbilidades apresentadas pela doente, decide-se interná-
la, e iniciar antibioterapia. 
 
Caso II 
Doente do sexo feminino, 63 anos, obesa, fumadora pesada, DPOC, com carcinoma do 
pulmão com metástases hepáticas e ósseas (7ª costela e osso pélvico), submetida a ressecção 
em cunha do lobo superior direito e a prótese total da anca no mês anterior, recorre ao SU por 
dor torácica anterior, de início súbito há 5 dias, em pontada, que agrava com movimentos 
respiratórios, acompanhada por dispneia progressiva, inicialmente para pequenos esforços que 
evoluiu para dispneia em repouso há 2 dias, febre (máximo que objectivou foi 39,3ºC) e tosse 
produtiva com expectoração mucopurulenta, por vezes raiada com sangue de cor escura. 
Automedicou-se com paracetamol, com remissão da febre e alívio da dor torácica. 
Mantém profilaxia de TVP, com meias elásticas e varfarina. 
À entrada, apresentava-se consciente e colaborante, francamente dispneica, e com dificuldade 
em proferir frases. A frequência cardíaca era de 118bpm, PA de 114/60 mmHg, SpO2 de 77% 
com FiO2 de 0,21 (89% com FiO2 de 0,32) e uma temperatura axilar de 37ºC (refere toma de 1g 
de paracetamol há cerca de 5h). Ao exame objectivo, verifica-se tiragem supra-clavicular, 
utilização dos músculos acessórios da respiração, respiração abdominal e diminuição do 
murmúrio vesicular na metade inferior do hemitórax esquerdo à auscultação pulmonar. Sem 
outras alterações. 
Pediu-se hemograma, ionograma, glicose sérica, ureia e creatinina, INR, GSA (neste caso não 
se optou por GSV devido a baixa SpO2; a amostra foi obtida antes da colocação de O2), d-
dímeros, hemoculturas e radiografia torácica.  
Analiticamente, apresentava leucocitose (16,49x109/L) e neutrofilia (9,2x109/L). A radiografia 
torácica demonstrava hipodensidade heterogénea no lobo inferior esquerdo, compatível com 
condensação do parênquima pulmonar, com apagamento bilateral dos ângulos costofrénicos, 
sugerindo derrame bilateral. A gasimetria de sangue arterial demonstra acidemia (pH de 7,27) 
com hipercapnia (pCO2 de 68,4 mmHg),  hipoxemia (pO2 de 47 mmHg), e HCO3
- de 32,3 mEq/L. 
Assim, verifica-se uma insuficiência respiratória de tipo II, com acidose respiratória. O gradiente 
alvéolo-arterial está aumentado (17,5 mmHg), sugerindo como mecanismo de hipoxemia 
hipoventilação (PaCO2 > 45 mmHg) associado a outro mecanismo (shunt ou inadequação 
ventilação/perfusão). 
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A febre alta, expectoração mucopurulenta, leucocitose e alterações visíveis na radiografia são 
compatíveis com um quadro de pneumonia. Embora menos provável à luz do quadro clínico e 
ao facto de se encontrar a realizar profilaxia, foram pedidos os d-dímeros, devido aos múltiplos 
factores de risco para tromboembolismo pulmonar apresentados pela doente (neoplasia, 
prótese total da anca, obesidade) (Anderson et al, 2003), que estavam negativos. A doente foi 
internada. 
 
3. Patologia Neurológica 
 
Observei alguns doentes com sintomatologia de possível origem neurológica. Pude 
acompanhar o neurologista do serviço em várias avaliações e realização de exame neurológico. 
Assim, assisti a diagnóstico diferencial de síndrome vertiginoso (distinção entre central e 
periférico), nomeadamente uma suspeita de neuronite vestibular em doente do sexo feminino, 
78 anos, com vertigens, instabilidade da marcha, náuseas e vómitos desde há dois dias, e 
antecedentes de faringite na semana anterior.  
Acompanhei casos de abordagem e diagnóstico diferencial de cefaleia, dos quais destaco uma 
suspeita de arterite temporal em doente do sexo feminino, com 81 anos, com cefaleias 
temporais direitas de grande intensidade e um aumento significativo da velocidade de 
sedimentação, e um caso de cefaleia em salva num doente do sexo masculino, 19 anos, com 
história familiar de enxaqueca. Este recorre ao SU por cefaleia frontal unilateral direita, na 
região orbitária e supra orbitária com início há 4 dias, muito intensa, em facada, com momentos 
de alívio mas não cedendo a analgesia, acompanhada por hiperemia e lacrimejo do olho direito, 
rinorreia mucosa e náuseas sem episódios de vómito, referindo maior intensidade no período 
da manhã. Negava febre, aura, fotofobia ou alterações da visão ou audição, e ao exame 
objectivo apresentava ligeira ptose palpebral direita com movimentos oculares normais. A crise 
resolveu com a administração de 6 mg de sumatriptano por via subcutânea. 
Pude contactar com a abordagem imediata de dois doentes com suspeita de meningite. 
Observei o tratamento de crise epiléptica parcial simples em doente do sexo feminino, com 18 
anos e história de episódios de movimentos involuntários do membro superior direito, e, por 
vezes, também do membro inferior direito, alguns destes a desorientação espácio-temporal, 
devido a displasia cortical frontal esquerda.  
Tive oportunidade de visualizar alguns casos de suspeita de acidente vascular cerebral 
isquémico e hemorrágico. Observei um caso de doente do sexo masculino, de 65 anos, 
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previamente saudável e sem factores de risco vascular, com história de acidente de viação há 
cerca de 3 semanas, que iniciou quadro insidioso de confusão, alteração da memória e 
personalidade. O exame neurológico estava normal, e a TC crânio encefálica revelou colecção 
subdural em crescente, à esquerda, compatível com hematoma subdural crónico.  
Contactei também com o caso de uma doente do sexo feminino, 29 anos, com história de início 
súbito, no dia anterior, de desequilíbrio, diplopia horizontal, náuseas e vómitos, verificando-se 
oftalmoplegia internuclear. Realizou TC cerebral por suspeita de sintomas inaugurais de 
esclerose múltipla. 
 
Caso I 
Doente do sexo feminino, 85 anos, residente em hospital geriátrico, com história de demência, 
é trazida ao SU por febre, desde há dois dias. Foi assumida infecção do trato urinário no 
hospital geriátrico, por resultados anormais no teste de Combur, e iniciaram antibioterapia 
empírica, mas desde o dia anterior apresenta agravamento do estado geral e alterações do 
estado de consciência, com prostração progressiva. Referem antecedentes de pneumonia 
bacteriana em Junho. 
À entrada, com Glasgow de 4 (1+1+2), frequência cardíaca de 73 bpm, PA de 146/77 mmHg, 
SpO2 de 96% e temperatura axilar de 39,1ºC. Ao exame objectivo apresenta pele fria e húmida, 
rigidez da nuca muito acentuada, sinal de Brudzinsky positivo, e diminuição do murmúrio 
vesicular na metade inferior do hemitórax direito, à auscultação pulmonar. 
Por suspeita de meningite, pede-se observação pelo neurologista, e administram-se 2g de 
ceftriaxona + 10mg de dexametasona EV. Pediu-se hemograma, ionograma, função hepática e 
renal, hemoculturas, radiografia torácica, sumário de urina com sedimento e urocultura. 
Devido a existência de défice neurológico de novo, o neurologista pede TC cerebral antes da 
realização de punção lombar. A radiografia torácica revela uma hiperdensidade heterogénea 
compatível com condensação do lobo médio, e o exame sumário de urina revela leucocitúria, 
com nitritos negativos e restantes valores normais. 
A doente apresenta um quadro clínico compatível com meningite, e imagem radiológica 
sugestiva de pneumonia do lobo médio. Não foi possível obter dados sobre a etiologia, 
localização ou tratamento efectuado da pneumonia referida como antecedente, 2 meses antes. 
A meningite poderá ter origem na disseminação hematogénea do agente etiológico do 
processo infeccioso pulmonar  (Roos, 2008). 
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A leucocitúria pode indicar também processo infeccioso do tracto urinário, devendo aguardar-
se o resultado da urocultura, uma vez que esta surge isolada. A infecção do trato urinário pode 
também estar associada à disseminação hematogénea do agente infeccioso, embora esta seja 
uma situação mais rara (Stamm, 2008). Pode, também ser independente do restante quadro, 
tendo a doente factores de risco para infecções do trato urinário, nomeadamente o uso de 
fralda. 
A doente foi internada, não tendo tido acesso aos resultados subsequentes. 
 
Caso II 
Doente do sexo masculino, 71 anos, com antecedentes de HTA e dislipidemia, recorre ao SU 
por cefaleia occipital, de início súbito nessa manhã, intensa, de agravamento progressivo, 
constante, associada a fotofobia e tonturas, que agravam ao levantar. Nega náuseas, vómitos 
ou alterações da visão ou audição. Sem história de traumatismo. Medicado com famotidina 
20mg, ácido acetilsalicílico 100 mg, enalapril 20 mg e sinvastatina 20 mg. 
À entrada, apresenta-se consciente e colaborante, algo desorientado, com frequência cardíaca 
de 72 bpm, PA de 152/88 mmHg, SpO2 de 98% e temperatura axilar de 35,8ºC. Ao exame 
objectivo não apresentava rigidez da nuca, mas a manobra de Lasègue despertava dor. 
Pediu-se hemograma, ionograma, glicose sérica e estudo da coagulação, que não revelaram 
alterações. Foi observado pelo neurologista, que realizou exame do fundo do olho para 
investigar sinais de aumento de pressão intracraniana. Este foi de difícil realização, devido à 
fotofobia.  
A cefaleia súbita e de grande intensidade, juntamente com a dor na manobra de Lasègue, 
alertam para a possibilidade de hemorragia subaracnóideia. Os antecedentes de HTA, terapia 
anti-agregante e alterações do estado de consciência tornam também possível a hipótese de 
hemorragia intraparenquimatosa hipertensiva, embora não apresente sintomas de aumento da 
presão intracraniana ou défices neurológicos focais.  
Foi pedida TC cerebral, da qual não obtive o resultado. No entanto, se esta fosse normal, 
mantendo-se a forte suspeita de hemorragia subaracnóideia, deveria realizar-se punção lombar 
(van Gijn, 2007).  
 
 
16 
 
4. Patologia Digestiva 
 
Pude observar vários doentes patologia digestiva, inclusivamente do foro cirúrgico, no balcão 
de triagem, antes do seu encaminhamento para a área de cirurgia. Assim, contactei com casos 
de suspeita de colecistite aguda, e uma suspeita de apendicite aguda numa doente do sexo 
feminino, 21 anos, com antecedentes de perturbação obsessiva-compulsiva medicada com lítio, 
que recorre ao SU por dor abdominal com início há aproximadamente 4 horas, em cólica, muito 
intensa, inicialmente na região periumbilical, localizando-se agora na fossa ilíaca direita, 
associada a náuseas sem vómitos (refere não ter conseguido ingerir alimentos). Apresentava 
uma temperatura axilar de 37,5ºC, e abdómen mole e depressível, com dor à palpação no 
quadrante inferior direito, sem sinais de irritação peritoneal. Iniciou-se fluidoterapia, analgesia e 
foram administrados 10 mg de metaclopramida. Pediram-se exames analíticos, níveis séricos 
de lítio e beta-hCG (para excluir gravidez ectópica), e a colaboração de cirurgia. 
Observei a abordagem e diagnóstico diferencial de icterícia, nomeadamente numa doente do 
sexo feminino, 53 anos, com antecedentes de litíase vesicular, com escleróticas ictéricas e dor 
abdominal em moedeira, no quadrante superior direito, sem defesa ou sinais de irritação 
peritoneal, associada a febre (38,2ºC) e náuseas, tendo sido pedida ecografia abdominal e 
colaboração de cirurgia por suspeita de colangite. 
Acompanhei um caso de agudização de doença de Crohn, e uma doente do sexo feminino, 
com 63 anos e colite linfocítica, com diarreia crónica, desde há um ano, que recorre ao SU por 
agudização do quadro, com diarreia aquosa com 8-10 dejecções/dia nos últimos 2 dias e perda 
de continência fecal nessa manhã. 
Segui um caso de suspeita de metástases hepáticas de carcinoma da mama, numa doente de 
57 anos, que tinha realizado mastectomia esquerda por carcinoma ductal invasivo há 3 anos, 
que recorre ao SU por episódio de vómitos alimentares e pré-síncope no dia anterior. Tinha 
história de perda ponderal de 19kgs nos últimos 3 meses, astenia e anorexia progressivas e 
desconforto epigástrico pós-prandial desde há várias semanas. Ao exame objectivo, apresenta 
abdómen distendido, com fígado palpável 4cm abaixo da grade costal, sinal da onda negativo, 
mas manobras de percussão compatíveis com existência de ascite. Analiticamente com 
anemia ligeira (hemoglobina 10,7 mg/dL) microcítica hipocrómica, aumento ligeiro da bilirrubina 
(total 1,87mg/dL; conjugada 0,63mg/dL),  elevação das transaminases (AST 82 UI/L e ALT 97 
UI/L), fosfatase alcalina (847 UI/L) e gama-glutamil transpeptidase (327 UI/L). Realizou 
ecografia abdominal, que revelou hepatoesplenomegalia, ascite de médio volume e vários 
nódulos hiperecogénicos de diferentes dimensões, e foi internada para prosseguir estudo. 
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Caso I 
Doente do sexo feminino, 61 anos, com antecedentes de HTA e hipercolesterolemia, recorre ao 
SU por dor abdominal intensa, nos quadrantes superiores, com irradiação para as costas, “em 
barra”, constante, com início na tarde anterior e agravamento progressivo, acompanhada por 
febre (38,4ºC hoje de manhã), escotomas bilaterais, diaforese, tonturas e dispneia. Refere 
também náuseas, com início há dois dias, e dois episódios de vómito alimentar (na noite 
anterior e nessa manhã). 
Medicada habitualmente com lisinopril e hidrocloreto de lecardipina. História de hospitalizações 
prévias por anemia ferripriva, tendo endoscopia digestiva alta e colonoscopia realizadas há 2 
meses, sem alterações. À entrada, apresentava frequência cardíaca de 73 bpm, PA de 157/73 
mmHg, temperatura axilar de 37,9ºC e SpO2 de 97%. Encontrava-se consciente e colaborante, 
com mucosas desidratadas, sendo audível à auscultação cardíaca um sopro sistólico de grau II, 
no foco aórtico. O abdómen encontrava-se mole e depressível, ligeiramente doloroso à 
palpação nos quadrantes superiores, com ruídos hidroaéreos preservados nos quatro 
quadrantes. 
Foi pedido hemograma, ionograma, função renal e hepática, amilase e lipase, ECG, 
marcadores de isquemia miocárdica, radiografia torácica e sumário de urina. Foram 
administrados 1000ml de NaCl a 0,9% e, devido à manutenção de náusea e dor intensas, 
foram administrados 400mg de dipirona (Optalgin®) EV e 10 mg metoclopramida EV. 
Analiticamente, com leucocitose (14,74x109/L), neutrofilia (10,17x109/L), aumento da amilase 
pancreática (167 U/L) e da lipase (138 U/L), ligeiro aumento da bilirrubina total (1,72mg/dL) e 
fosfatase alcalina (203 UI/L). Os restantes exames não revelavam alterações. Foi pedida a 
colaboração de cirurgia, por suspeita de pancreatite aguda, e a doente foi internada. 
 
Caso II 
Doente do sexo masculino, 35 anos, com antecedentes de doença de Crohn, recorre ao SU por 
diarreia, desde há 2 dias, com cerca de 15 a 20 dejecções aquosas por dia, sem sangue ou 
muco. Refere dor abdominal difusa, de intensidade moderada e perda ponderal de 3kg nos 
últimos 2 dias.  
História de doença de Crohn, diagnosticada há cerca de 12 anos, com exacerbações cerca de 
duas vezes por ano. Submetido em 2000 a colectomia subtotal. Actualmente, não medicado 
(devido aos efeitos laterais), tendo já sido medicado com azatioprina, infliximab e metotrexato. 
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Refere também história de tiroidite de Hashimoto e púrpura trombocitopénica imune, medicada 
com imunoglobulina humana EV. 
À entrada, com frequência cardíaca de 131 bpm, PA de 85/55 mmHg, SpO2 de 96% e 
temperatura axilar de 36,4ºC. Ao exame objectivo apresentava-se consciente e colaborante, 
com aspecto emagrecido, sinais de desidratação (mucosas secas, presença de prega cutânea) 
e pulsos periféricos fracos.  
Pediu-se hemograma, ionograma, função hepática e renal, PCR e ECG, e administraram-se 
1000mL de NaCl 0,9% EV, por cateter periférico, com resposta tensional (elevação da PA para 
111/76 mmHg). 
O ECG revelou taquicardia sinusal (116 bpm). Analiticamente, com aumento ligeiro da 
creatinina (1,42 mg/dL), ureia (68 mg/dL) e PCR (5,74 mg/dL), hemograma, ionograma e 
restantes exames normais. A alteração da função renal foi interpretada como decorrente da 
desidratação. O quadro clínico é compatível com descompensação da doença de Crohn, tendo 
o doente sido internado no serviço de Gastroenterologia. 
 
5. Patologia do tracto Genito-urinário 
 
Dentro das patologias do tracto genito-urinário, pude contactar com situações diversas. No 
balcão de triagem, assisti ao diagnóstico de infecções do tracto urinário, sem critérios de 
internamento, que receberam aconselhamento, realizando o tratamento em ambulatório. 
Contactei com vários doentes com insuficiência renal crónica, destacando um caso que se 
apresentava com hipercaliemia moderada (K+ 6,1 mmol-1), com aumento de amplitude da onda 
T nas derivações precordiais do ECG, que recebeu tratamento com 30 mg de poliestireno 
sulfonato de sódio (Kayexalate®) P.O. com 100mL de sorbitol 20% . 
Assisti a um caso de retenção urinária aguda, com hidronefrose bilateral, por aumento do 
volume prostático condicionando obstrução, devido a linfoma de células B.  
Observei alguns casos de suspeita de litíase renal, nomeadamente uma doente do sexo 
feminino, 85 anos, que recorre ao SU por dor no flanco esquerdo, de início súbito há cerca de 3 
horas, de intensidade 8/10, em cólica, com irradiação para a fossa ilíaca esquerda, região 
vulvar e membro inferior esquerdo, sem factores agravantes ou de alívio. Refere desde há 3 
dias episódios autolimitados de dor menos intensa, apenas no flanco esquerdo. Sem febre ou 
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queixas urinárias. Ao exame objectivo apresentava sensibilidade à palpação no flanco 
esquerdo, com sinal de Murphy renal negativo. Analiticamente, sem alterações além de 
hematúria microscópica (3 eritrócitos/campo no exame do sedimento).  
 
Caso I 
Doente do sexo masculino, 79 anos, com antecedentes de três AVC’s que condicionam 
alectoamento desde há meio ano, DMII e insuficiência renal crónica, recorre ao SU por 
alteração do estado de consciência, com progressiva prostração e deterioração do estado geral, 
desde há 3 dias, com recusa alimentar e incapacidade de verbalizar desde o dia anterior. 
Cuidador refere presença de urina de cor avermelhada na fralda, nessa manhã.  
Antecedentes pessoais de AVC aos 60, 62 e 78 anos, possuindo como sequelas desvio da 
comissura labial à esquerda e hemiparesia esquerda, sendo, desde o último, totalmente 
dependente. Medicado habitualmente com ácido acetil salicílico, 100 mg/dia. 
À entrada apresentava-se prostrado, pouco colaborante, desorientado no espaço e no tempo, 
com frequência cardíaca de 110 bpm, PA de 92/60 mmHg, SpO2 de 85% com FiO2 de 0,21 
(96% com FiO2 de 0,40) e uma temperatura axilar de 39,2ºC. Sem alterações ao exame 
objectivo além das sequelas de AVC já referidas. Murphy renal negativo. 
Pediu-se hemograma, bioquímica com função renal e PCR, hemoculturas, sumário de urina 
com análise do sedimento e uroculturas e radiografia torácica. Ao realizar a colheita de urina, 
verificou-se que a amostra se encontrava turva e espumosa.  
Procedeu-se à algaliação do doente e foram administrados 1000mL de NaCl 0,9% EV e 1g de 
paracetamol por via rectal.  
O hemograma revelava anemia (eritrócitos 3,80x1012/L, hemoglobina 9,9 g/dL) normocítica 
normocrómica, já presente em exames anteriores, ligeira leucocitose (leucócitos 12,4x109/L) e 
neutrofilia (neutrófilos 8,7x109/L). A PCR era de 11,72 mg/dL. A ureia e creatinina encontravam-
se elevadas (ureia 74 mg/dL, creatinina 1,7mg/dL), mas semelhantes a valores anteriores. O 
sumário de urina revelava leucocitúria (23 leucócitos/campo) e hematúria (8 eritrócitos/campo), 
com nitritos positivos. A radiografia torácica não revelava alterações.  
O doente possui critérios de sépsis grave  (critérios de síndrome de resposta inflamatória 
sistémica - leucocitose, FC>90bpm, hipertermia (Levy et al, 2003); associados a indicadores de 
disfunção orgânica – alteração do estado de consciência e hipoxemia arterial. Foi assumida 
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sépsis com ponto de partida urinário, iniciada terapêutica com 2g de ceftriaxona EV, e o doente 
foi internado. 
 
6. Outras patologias 
 
Contactei ainda com outras patologias que não se integram na divisão anterior. Observei 
alguns doentes com anemia sintomática de causa desconhecida, que foram admitidos para 
transfusão sanguínea e estudo subsequente. 
Assisti à abordagem de um caso de picada de escorpião e de um doente do sexo masculino, 
25 anos, que deu entrada por mordedura de cobra, da espécie Vipera Palestinae, 5 horas 
antes, referindo náuseas e dor no local da picada, com irradiação para toda a mão. Ao exame 
objectivo, apresentava marcas de mordedura, de cor arroxeada, na região peri-ungeal do dedo 
indicador da mão direita, e edema acentuado do membro superior direito, até ao cotovelo, sem 
calor ou rubor. À entrada foi administrado anti-veneno específico para a espécie da cobra, e a 
vacinação anti-tetânica foi actualizada. Encontrava-se monitorizado, mantendo-se 
hemodinamicamente estável. Após administração de terapêutica, foi transferido para a Unidade 
de Cuidados Intensivos para manter monitorização. 
Observei um caso de herpes zoster em doente do sexo masculino, 63 anos, que recorre ao SU 
por referindo dor intensa e múltiplas lesões vesiculares na região lombar direita. 
 
Caso I 
Doente do sexo feminino, 87 anos, ex-fumadora pesada, com antecedentes de HTA, DPOC, 
obesidade e doença de Parkinson, razão que a leva a permanecer acamada por longos 
períodos de tempo. 
Recorre ao SU enviada pelo médico assistente, por dor e edema do membro inferior esquerdo, 
até ao joelho, com sinais inflamatórios e pele brilhante. Nega febre, dor torácica ou dispneia. À 
entrada, apresentava FC de 78 bpm, PA de 97/59 mmHg e SpO2 de 95%. Ao exame objectivo, 
apresentava edema acentuado do membro inferior esquerdo, até ao joelho, com Godet positivo, 
rubor sem bordos bem definidos, calor e dor à palpação. Eram identificáveis trajectos varicosos 
superficiais, sem sinais de tromboflebite. O sinal de Homan era negativo. 
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Perante este quadro clínico, colocou-se a hipótese de trombose venosa profunda (possuindo a 
doente factores de risco – obesidade, imobilização prolongada, idade avançada) (Anderson et 
al, 2003) ou infecção (sendo celulite o diagnóstico mais provável nesse caso). Pediu-se 
hemograma, ionograma, glicose sérica, ureia, creatinina, hemoculturas e eco doppler do 
membro inferior. 
Os exames analíticos não revelaram alterações, tornando menos provável a hipótese de 
infecção, dada a ausência de parâmetros inflamatórios. A doente ficou a aguardar realização 
de eco doppler e consulta de Cirurgia Vascular.  
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III. Conclusão 
 
Creio que este estágio representou um grande contributo para minha formação. Lidar 
diariamente com doentes em situação aguda, com sintomatologias muito variadas, permitiu-me 
desenvolver o raciocínio clínico, e a capacidade de reconhecer os diagnósticos diferenciais e 
abordagem imediata das mais variadas patologias. Tive a possibilidade de assistir e participar 
em todo o processo de avaliação e decisão clínica, praticando a interpretação de resultados de 
meios complementares de diagnóstico no contexto de cada doente, medidas de suporte e 
terapêutica necessárias, bem como a avaliação da necessidade de internamento. Aprendi 
ainda a realizar procedimentos técnicos (punção e cateterização venosa), que pude praticar 
diariamente. 
Foi uma oportunidade única poder contactar com a realidade médica integrada numa cultura e 
contexto distintos, e estagiar nesta área num país onde existe a especialidade de Medicina de 
Emergência, com médicos que se dedicam exclusivamente a esta área, trabalhando apenas no 
Serviço de Urgência. A possibilidade de estar integrada nesta equipa, lidando diariamente com 
as mesmas pessoas, proporcionou-me um grande apoio durante todo o estágio, pois todos os 
profissionais me reconheciam, partilhando comigo casos que estivessem a observar, e 
ajudando-me nas minhas dúvidas e, principalmente, a ultrapassar a barreira linguística. Pude, 
inclusivamente, conversar sobre aspectos da formação e prática médica em Israel, as 
diferenças culturais e especificidades em situações de conflito.   
Observei algumas diferenças, nomeadamente a nível dos cuidados pré-hospitalares. Existe 
uma maior formação dos paramédicos, o que permite uma maior diferenciação de cuidados, 
com realização de procedimentos diagnósticos e terapêuticos ainda antes da chegada ao SU. 
São também estes os responsáveis pelo encaminhamento dos doentes que transportam para 
uma área específica do SU, não havendo um sistema de triagem instituído com protocolos para 
identificação da prioridade clínica e definição do tempo-alvo recomendado até à observação 
médica, como o sistema de triagem de Manchester.  
Considero que foi uma experiência muito proveitosa, quer a nível pessoal quer a nível formativo. 
Como realizei este estágio no final do 5º ano, não tinha ainda tido muitas oportunidades de 
permanecer no SU (facto que se veio a alterar durante a frequência do 6º ano 
profissionalizante). Assim, e sendo esta uma área pela qual tenho grande interesse, este 
estágio foi extremamente motivante, e creio que aprendi muito, e aproveitei o máximo possível 
a minha estadia no Hospital Beilinson. Na minha opinião, os objectivos propostos foram 
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atingidos. O facto de estar num país tão diferente trouxe um interesse adicional, tendo sido 
uma oportunidade única, com imensos benefícios, que não irei esquecer. 
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